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La hiperventilación ha sido parte del manejo del paciente neu-
roquirúrgico desde hace más de medio siglo. Ya desde 1936 se 
había observado una relación entre el dióxido de carbono ar-
terial y el flujo sanguíneo cerebral (FSC)1; sin embargo, no fue 
sino hasta 20 años más tarde que esta relación vino a formar 
parte de la práctica clínica en forma más regular. Lundberg, 
Lassen y, posteriormente,  Gordon utilizaron y recomendaron 
su uso en pacientes con presión intracraneal elevada después 
de trauma cefálico y Furness describió su uso en craneotomía 
electiva2-5. En estudios de aquella época, incluyendo el reporte 
por Furness, no queda claro si los pacientes tenían un nivel re-
ducido de dióxido de carbono y en hasta qué punto no se me-
dían siempre los gases arteriales. Por lo tanto, los beneficios 
podrían haberse debido a un mejor manejo de la vía aérea y a 
la oxigenación por intubación y ventilación, en comparación 
con ventilación espontánea. También es evidente a partir de la 
literatura que los efectos de la hiperventilación no eran con-
sistentes en todos los pacientes; es decir, algunos pacientes 
respondían y otros no6-7. A pesar de ello, la hiperventilación se 
convirtió en el manejo estándar de los pacientes con presión 
intracraneal elevada sometidos a cirugía electiva o en la uni-
dad de cuidados intensivos. 
El mecanismo por el cual la hiperventilación reduce el flujo 
cerebral está bien descrito en la extensa revisión de la actual 
edición de la Revista Colombiana de Anestesiología8. Al reducir 
el pH perivascular, las arteriolas cerebrales, mas no las venas, 
se constriñen y producen una reducción del flujo sanguíneo. 
La vasoconstricción también produce una reducción del vo-
lumen sanguíneo cerebral (VSC) y es este último cambio el 
que puede reducir la PIC. Por cada 1 mmHg que se reduzca la 
PaCO2, se reduce el FSC en 2-4%, pero sólo se reduce el VSC 
en 1%.
El entusiasmo por la hiperventilación llegó a un final 
abrupto en 1991. Muizelaar y col., reportaron un peor desen-
lace 3 y 6 meses después de 5 días de hiperventilación9. 113 
pacientes se aleatorizaron en 3 grupos. Hubo dos grupos hi-
perventilados, uno con trometamina (THAM) y otro sin ésta. 
La PaCO2 se mantuvo en 24-28mmHg. En el grupo control, la 
PaCO2 se mantuvo en 30-35mmHg, ¡lo cual también se consi-
deraría hiperventilación actualmente! La indicación real para 
hiperventilar también pudiera ser cuestionable pues sólo un 
14% de los pacientes tenían una PIC>20mmHg. A pesar de es-
tos inconvenientes, el estudio atrajo muchísima atención y 
una revisión respecto al uso de la hiperventilación en el caso 
de trauma cefálico. Estudios posteriores, utilizando todos des-
enlaces sustitutos tales como saturación de oxígeno venoso 
de la yugular o imágenes metabólicas del cerebro, han con-
firmado que la hiperventilación pudiera afectar de manera 
adversa el parámetro medido o aumentar el área isquémica 
del cerebro10-12. No se han llevado a cabo más estudios sobre 
desenlace clínico. Todos los estudios han considerado perío-
dos de hiperventilación muy cortos, por ejemplo <20 minu-
tos, de manera que no sabemos si el flujo sanguíneo colateral 
pudiera mejorar el flujo con el tiempo. Tratamos de abordar 
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este tema en un estudio de trauma cefálico en roedores, en 
donde los animales se aleatorizaron a 4 horas de hiperventi-
lación o normocapnia y luego se recuperaron y se estudiaron 
por 21 días. Encontramos que la hiperventilación mejoraba la 
lesión histológica, pero no hubo un efecto neuro-cognoscitivo 
de largo plazo13. Este desenlace un tanto ambiguo subraya la 
necesidad de decidir claramente cuáles desenlaces son im-
portantes o podrían ser clínicamente relevantes.
El uso de hiperventilación durante neurocirugía electiva ha 
seguido las guías sobre lesión traumática cerebral, aún cuan-
do las patologías intracraneales son muy diferentes. Las le-
siones electivas suelen ser focalizadas y crecer en el tiempo, 
en comparación con la lesiones repentinas y de naturaleza 
difusa o traumática. Más aún, después de remover el cráneo, 
la presión intracraneal es atmosférica y la evaluación del ciru-
jano de las condiciones operatorias es el factor determinante 
para tomar la decisión de reducir el volumen del cerebro. No-
sotros realizamos un estudio aleatorizado, ciego, cruzado, de 
hiperventilación en pacientes con tumores supratentoriales y 
encontramos que, sin duda, mejoraba las condiciones opera-
torias según la evaluación de los cirujanos7. No hay un estudio 
que aborde de manera significativa los posibles desenlaces 
adversos de la hiperventilación en neurocirugía electiva. Tal 
estudio posiblemente necesitará varios miles de pacientes.
Mucho se ha aprendido sobre hipocapnia y su potencial 
para causar daño por vasoconstricción arterial cerebral. La 
mejor forma de pensar en hiperventilación es considerar-
la como un fármaco que pudiera ser útil o dañino. Debe ser 
utilizada conforme a la recomendación de Solano ME y Col.8, 
con una clara indicación y por un período de tiempo tan cor-
to como fuera posible. Idealmente, debíamos monitorear los 
efectos benéficos, tanto como los efectos potencialmente per-
judiciales. 
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